






















た。抗酸化剤GSH，~-acetylcystcine， lipoic acid，長時間作動型styrcnc-malcicacid SODCSM-SOD) 
を投うし，熱傷により誘導されるapoptosisに対する影響を検討した。
【結累】胸腺および牌の重量は受傷後48時間まで経時的に誠少した。この際，病態初期から24時間にかけ

























が著明に抑制された。一方，本アポトーシスは， GSH， N-acetylcysteine， lipoic acid，長時間作働型
superoxidc dismutasひなどの抗酸化物質では抑制されなかった。これらの所見は，高度熱傷病態では副
腎のcorticostcroncの産生分泌が冗進し胸腺の未熟なTリンパ球がアポトーシスを起こすこと，および
これが本病態時の胸腺重量激減の主因であることを示唆する。
以よの研究は，重度熱傷病態では強度のストレスにより副腎のステロイド代謝冗進を介して胸腺細胞の
アポトーシスが誘起され，個体の免疫能が影響されうる可能性を明らかにしたものであり，本病態の治療
戦略に寄与するものと曹、われる。よって，著者は博士(医学〉の学{立を授与されるに値するものと判定さ
れた。
一 引同 一
